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Choc hemorragique 

La gravite d'un choc hemorragique s'apprecie sur un ensemble de 
facteurs cliniques, car aucun critere isole n'est parfaitement fiable ; 
le pronostic depend de I'intensite du choc, du retard du traitement 
symptomatique, du mecanisme de I'hemorragie et de la possibility 
de bloquer ce mecanisme. 


Jacques Duranteau, Anatole Harrois * 


L e choc hemorragique se caracterise par une diminution 
aigue du volume sanguin circulant responsable dune 
baisse du retour veineux. Les causes les plus frequentes 
sont les traumatismes, les interventions chirurgicales lour- 
des et les hemorragies digestives. La reponse adaptative 
initiale de l’organisme consiste en une stimulation sympa- 
thique qui induit une redistribution du volume sanguin 
residuel vers les organes vitaux que sont le cerveau et le 
coeur au detriment d’a litres circulations moins prioritaires. 

La physiopathologie du choc hemorragique resulte des 
interactions complexes existant entre les reponses neuro- 
humorales induites par la baisse brutale du volume san- 
guin circulant et la reponse inflammatoire declenchee par 
les lesions traumatiques et les lesions ischemiques. 


E QUI EST NQUVEA 


•) Le serum sale hypertonique a des proprietes interessantes, 
mais la traduction de ces effets en termes de diminution de 
mortality reste a prouver par des essais controles bien menes. 

■) L'administration de concentres en facteurs de la coagulation 
dans la prise en charge des chocs hemorragiques est une 
approche innovante. Leur place dans le traitement du choc 
hemorragique doit etre precisee par d'autres etudes cliniques. 


Le praticien doit done non seulement traiter la cause 
de l’etat de choc hemorragique, mais aussi essayer d’atte- 
nuer I’intensite de la reponse inflammatoire et rapparition 
d’un syndrome de defaillance multiviscerale. La priorite 
therapeutique est la restauration, le plus rapidement pos- 
sible, d’une perfusion tissulaire pour eviter que l’orga- 
nisme ne paye un tribut trop lourd du fait d’une hypoper- 
fusion prolongee. 

ADAPTATION DE L'ORGANISME 
A L'HEMORRAGIE 


L’hemorragie est a l’origine d’une perte de volume sanguin 
total a laquelle l’organisme s’adapte par une stimulation 
sympathique intense. Les barorecepteurs arteriels caroti- 
diens et aortiques ainsi que les volorecepteurs cardio- 
pulmonaires a basse pression sont les dedencheurs de la 
stimulation sympathique. La baisse de la tension exercee 
sur les parois vasculaires a proximite de ces recepteurs 
lors d’une hypovolemie leve le signal inhibiteur qu’ils 
exercent sur le tronc cerebral (noyaux du tractus soli- 
taire). Ce dernier inhibe les voies parasympathiques et sti- 
mule les efferences sympathiques, ce qui concourt a main- 
tenir la pression arterielle par un mecanisme 
adrenergique (la concentration de noradrenaline circu- 
lante est correlee a la stimulation sympathique). 


* Departement d'anesthesie et de reanimation chirurgicale, centre hospitaller universitaire Kremlin-Bicetre, 94275 Le Kremlin-Bicetre Cedex. 
Courriel : jacques.duranteau@>bct.aphp.fr 
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L’activite sympathique engendre aussi une redistribu- 
tion du volume sanguin et done du transport d’oxygene 
vers le coeur et le cerveau au detriment des circulations 
splanchniques, renales et musculo-cutanees. Dans un pre- 
mier temps, l’augmentation, au sein des circulations sacri- 
fices de l’extraction d’oxygene, permet d’assurer un apport 
adapte aux besoins, puis la majoration de l’hypovolemie et 
de la vasoconstriction rend toute augmentation de rextrac- 
tion impossible, et les tissus deviennent alors dysoxiques. 

L’apparition dune vasoconstriction veineuse augmente 
le retour veineux vers le ventricule droit, done la precharge 
ventriculaire gauche et, par voie de consequence, le debit 
cardiaque. Le reseau veineux est un reseau capacitif qui, a 
l’etat de base, contient 70% du volume sanguin total. Une 
bonne partie de ce volume sanguin, en temps normal, 
riexerce aucune pression sur les parois veineuses tres com- 
pliantes : e’est le volume non contraint. Tout surplus de 
volume au-dessus du volume non contraint exerce une 
tension sur les parois : e’est le volume contraint. La tension 
bee au volume contraint genere la pression peripherique 
motrice qui assure le retour veineux. La vasoconstriction 
veineuse au cours de l’hemorragie augmente la pression 
motrice et reduit le volume contraint au profit de la pre- 
charge du ventricule droit. C’est la le fondement de la 
majorite des interventions de reanimation que sont le rem- 
phssage (hausse du volume contraint par augmentation du 
volume veineux global), le pantalon antichoc (hausse de la 
contrainte parietale veineuse des membres inferieurs), les 
catecholamines (hausse de la contrainte parietale veineuse, 
notamment splanchnique). 

Au cours d’une hemorragie importante, la stimulation 
sympathique induit aussi une mobilisation du liquide 
interstitiel vers le secteur intravasculaire. Ces mouve- 
ments vont reconstituer une partie du volume plasma- 
tique total et done augmenter le retour veineux. Ils expli- 
quent l’hemodilution constatee au cours d’une 
hemorragie. Le passage de liquide du milieu interstitiel 
vers le milieu vasculaire est du a une baisse de la pression 
hydrostatique au niveau microcapihaire et s’accompagne 
d’un deficit hydrosode interstitiel. 

Au total, la stimulation sympathique entraine une aug- 
mentation du retour veineux par une vasoconstriction 
veineuse, un transfert interstitiel d’eau et de sel, une 
hausse de la pression arterielle par vasoconstriction arte- 
rielle et une augmentation des performances cardiaques 
par inotropisme et chronotropisme positifs. 

DIAGNOSTIC CLINIQUE DU CHOC 
HEMORRAGIQUE 


Les signes cliniques d’hypovolemie sont la traduction des 
mecanismes physiologiques d’adaptation de l’organisme a 
la spoliation sanguine. L’adaptation a rhypovolemie est effi- 
cace chez le patient conscient 1 et pour des reductions de 
l’ordre de 25 a 30 % du volume intravasculaire, chez des 


patients vigiles, la reponse adrenergique parvient a mainte- 
nir la pression arterielle systemique et a compenser la chute 
du retour veineux Ainsi, les marbrures cutanees, la froideur 
des extremites, l’alteration de l’etat de conscience et une oli- 
gurie sont les temoins d’une hypoperfusion et d’une vaso- 
constriction ; la tachycardie temoigne de la stimulation sym- 
pathique, et Fhypotension du depassement de ces 
mecanismes d’adaptation. Si, au cours d’une hemorragie, la 
presence d’un ou de plusieurs de ces symptomes est un ele- 
ment de gravite, leur absence ne doit pas rassurer pour 
autant. Pour une reduction du volume intravasculaire supe- 
rieure a 50 %, une bradycardie avec reduction des resistan- 
ces systemiques peut s’associer a l’hypotension. Cette phase 
se caracterise par une inhibition centrale sympathique. 2 La 
bradycardie pourrait permettre un meilleur remplissage 
diastohque et constituerait, en association avec la baisse de 
la post-charge secondaire a la sympatho-inhibition, un 
mecanisme ultime de protection myocardique. 

Le terrain du patient peut modifier F appreciation des 
signes chniques. Ainsi, les patients sous betabloquants ont 
une reserve moins importante et sont hypotendus plus 
precocement. Les personnes agees ont des capacites 
d’adaptation sympathique diminuees, d’ou une hypoten- 
sion plus precoce. En pathologie traumatique, la douleur 
participe au maintien d’un niveau de stimulation sympa- 
thique eleve et peut majorer une tachycardie. 

A l’oppose, le patient anesthesie ou sous sedation pour 
ventilation mecanique a une hypotension plus precoce, au 
cours d’une hemorragie, du fait de Finhibition sympathique 
des medicaments anesthesiques. 1 La pression arterielle 
devient alors un reflet plus fiable de la volemie du patient. 

La gravite d’un etat de choc hemorragique s’apprecie 
done sur un ensemble de facteurs, car aucun critere isole 
n’est parfaitement fiable. Cependant, une tachycardie 
superieure a 120 batt/min, une alteration de l’etat de 
conscience ou une hypotension doivent alerter et faire 
rapidement commencer des manoeuvres de reanimation. 
A l’extreme, une bradycardie associee a une hypotension 
est une urgence volemique. 

L’hemorragie peut entrainer un etat de choc dans de 
nombreuses circonstances, mais trois situations chniques 
resument la majorite des etiologies : la pathologie trauma- 
tique, les hemorragies digestives et les chirurgies lourdes. 
D’autres situations moins frequentes tehes que les surdo- 
sages en anticoagulant et les hemorragies obstetricales 
(hemorragie de la delivrance, grossesse extra-uterine) 
peuvent aussi entrainer un choc hemorragique. 

Les hemorragies digestives 

Si les hemorragies digestives sont souvent faciles a dia- 
gnostiquer du fait de leur exteriorisation et du contexte cli- 
nique, la locahsation exacte du saignement peut s’averer dif- 
ficile. En effet, si l’hematemese imphque specifiquement un 
saignement digestif haut souvent identifiable en fibroscopie 
oeso-gastro-duodenale, en revanche les melenas, mais aussi 
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les rectorragies, peuvent resulter d’une lesion situee n’im- 
porte ou sur le tube digestif : une hemorragie digestive 
haute peut s’exterioriser exclusivement par voie basse avec 
un aspect de sang rouge realisant alors une hematochezie. II 
est done de mise de poser une sonde gastrique dans un 
contexte de rectorragie, mais l’absence de sang lors de Inspi- 
ration gastrique n’exclut cependant pas forcement l'originc 
duodenale de l’hemorragie. L’examen de premiere intention 
a realiser en cas d’etat de choc hemorragique, y compris sur 
rectorragie, est done une fibroscopie oeso-gastro-duode- 
nale, a la recherche d’une lesion haute dont le traitement 
perendoscopique est souvent possible. Dans un second 
temps, on realise une exploration basse par coloscopie sou- 
vent difficile dans ce contexte, puisque aucune preparation 
n’est possible. Toutefois, si la coloscopie ne permet pas le 
reperage de la lesion hemorragique ou si elle n’est pas dispo- 
nible, il est possible de realiser un angioscanner afin de 
detecter le saignement actif et d’orienter le chirurgien. Le 
saignement est, dans la plupart des cas, lie a une angio- 
dysplasie colique ou a un diverticule sigmoidien. Les lesions 
carcinologiques digestives sont exceptiomiellement respon- 
sables d’hemorragies massives. 


Le choc hemorragique traumatique 

Si les hemorragies digestives et obstetricales sont foca- 
les, et en general liees a une lesion unique, les hemorra- 
gies traumatiques sont, quant a elles, souvent complexes 
du fait de l’association potentielle de plusieurs lesions 
hemorragiques y compris cerebrales. Des explorations 
complementaires sont done indispensables afin d’obtenir 
un bilan lesionnel complet permettant de hierarchiser les 
interventions therapeutiques. Ces explorations sont rapi- 
dement orientees par le premier bilan lesionnel realise sur 
le terrain. En effet, il est important de pouvoir orienter les 
patients vers un centre susceptible de fournir les soins 
adaptes aux lesions, puisque certaines plateformes chirur- 
gicales ne sont pas polyvalentes (neurochirurgie, chirur- 
gie thoracique et cardiovasculaire). 

Lors de l’accueil d’un polytraumatise en milieu hospita- 
lier, le bilan et les investigations doivent etre rapides ; 
ainsi sont systematiquement realisees des radiographies 
du thorax et du bassin au lit, afin de juger respectivement 
de la necessite d’un drainage pleural ou de l’existence 
d’une fracture du bassin, source d’hemorragie importante. 


CHOC HEMORRAGIQUE 
PAS < 90 mmHg PAM < 60 mm Hg 


Remplissage vasculaire 


Si Hb < 7 g.dL~'4>7 a 9 g.dL 1 
TP s: 40 % - TCA > 1,5-1,8/C 


Plaguettes si < 50.10 9 L'' 



500 mL colloi'de 


500 mL colloi'de 




Vasopresseur - Noradrenaline 
Debuter a 0,5 mg/h ou 0,1 pg/kg/min 


Appreciation de la precharge 
et du debit cardiague 


Absence de traumatisme cranien 



Traumatisme cranien 

CGS s= 8 


80 =S PAS ^ 90 mmHg 


PAS 120 mm Hg 

PAM = 60 mmHg 

t 

PAM 3= 90 mm Hg 



Ajustements volumigues 


Derives sanguins 



Si Hb < 10 g.dL 1 4> 10 g.dL' 1 
TP < 50 % 


Plaguettes si < 80.10 9 L ' 
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IM9 Arbre decisionnel dans le traitement du choc hemorragique. 

PAS : pression arterielle systolique ; PAM : pression arterielle moyenne ; CGS : score de Glasgow ; Hb : hemoglobine ; 
TP : temps de prothrombine ; TCA : temps de cephaline active. 
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L’echographie a pris une place majeure dans la prise en 
charge des patients polytraumatises, car la FAST (focused 
assessment of the sonographic examination of trauma patients) 
permet d’explorer en quelques minutes : la plevre, le peri- 
card e, F abdomen, et meme les flux intracraniens, au niveau 
des arteres cerebrates moyennes donnant ainsi une idee de 
la perfusion cerebrate. Cette phase initiale permet d’orien- 
ter le patient vers une tentative de traitement curatif imme- 
diat, radiologique ou chirurgical, s’il est tres instable, ou 
vers des explorations plus poussees. L’exploration de 
seconde intention est centree sur la tomodensitometrie 
corps entier qui permet un bilan lesioimel complet. 

II faut savoir, devant un choc en traumatologie, evo- 
quer d’autres causes que les hemorragies internes massi- 
ves. Certaines lesions hemorragiques de surface mal eva- 
luees, en apparence peu importantes, peuvent etre source 
de deglobulisation importante, par exemple les plaies du 
scalp qui doivent etre systematiquement recherchees et 
parees, car elles peuvent passer inaperpues lorsqu’ebes 
sont situees sur la face posterieure du crane. Les saigne- 
ments faciaux et notamment les epistaxis doivent etre 
controles, par le biais de sondes a balloimet si necessaire. 
Par ailleurs, une tachycardie associee a un collapsus car- 
diovasculaire doit amener a rechercher un pneumothorax 
compressif qui necessiterait alors un drainage rapide. 
Enfin, une atteinte medubaire, surtout si la lesion est haut 
situee, peut, en creant un bloc sympathique, diminuer 
considerablement les capacites d’ adaptation du patient a 
Fhypovolemie. 

PRISE EN CHARGE DU CHOC HEMORRAGIQUE 

Le remplissage vasculaire 

Le remphssage vasculaire est, avec un eventuel geste 
hemostatique evident la premiere action therapeutique a 
entreprendre (v. figure). II vise a restaurer un retour veineux 
adequat afin d’obtenir un debit cardiaque adapte aux 
besoins en oxygene des organes et des tissus. II necessite des 
voies d’abord vasculaire fiables. biitialement la priorite est 
donnee aux voies veineuses peripheriques a l’aide de cathe- 
ters de gros diametre (14 ou 16 G) permettant d’avoir des 
debits de perfusion importants. Dans le cadre d’un choc 
hemorragique, a l’admission en salle de dechoquage, la mise 
en place rapide par voie femorale de desilets de gros diame- 
tre permet futilisation d’accelerateurs-rechauffeurs de per- 
fusions dans de bonnes conditions. Grace a ces appareils, 
qui sont efficaces pour augmenter le debit de perfusion, il 
est possible de limiter la deperdition thermique bee a la per- 
fusion de solutes froids. L’abord femoral pennet dans le 
meme temps, la pose d’un catheter arteriel pour le monito- 
rage continu de la pression arteriebe. En cas de traumatisme 
du bassin ou de l’abdomen, b faut assurer aussi un abord 
dans le tenitoire cave superieur. 

Le choix d’un solute de remplissage vasculaire, entre 
coboi'des et cristaboides, fait toujours l’objet d’un debat. 


Une meta-analyse recente ne montre pas de difference 
d’efficacite sur le long terme entre les deux types de solute 
dans un cobectif de patients de reanimation. 3 En trauma- 
tologie, certaines etudes, actuellement controversies, 
semblent indiquer une tendance a un exces de mortalite 
avec Futilisation de colloides. 4 Les recommandations 
conjointes de la Societe de reanimation de langue fran- 
caise et de la Societe francaise d’anesthesie-reanimation 
sur le remplissage vasculaire au cours des hypovolemies 
preconisent « Futilisation des cristaboides lorsque la perte 
sanguine est estimee a moins de 20 % de la masse san- 
guine, et celle des colloides d’emblee pour un choc 
hemorragique patent, avec perte estimee superieure a 
20 % de la masse sanguine ou si la pression arteriebe 
moyenne est d’emblee inferieure a 80 mmHg. ». 5 

En pratique, la quantite a perfuser riest pas equivalente 
dans les deux classes : pour obtenir une expansion vascu- 
labe comparable, b est necessaire d’administrer des volu- 
mes deux a quatre fois plus importants de cristaboides 
que de coboi'des. 

Parmi les colloides, les hydroxyethyl-amidons sont inte- 
ressants par leur pouvoir d’expansion volemique impor- 
tant (130 % du volume perfuse) et soutenu dans le temps 
(plus de 24 heures). Toutefois, la crainte de troubles de 
l’hemostase fait lbniter la dose de colloides a 33 mL/kg. 

Les dextrans sont moins interessants, a l’heure actuebe, 
du fait des troubles de l’hemostase et de l’alteration de la 
fonction renale qu’bs peuvent entrainer. 

Quoi qu’b en soit, b faut toujours avoir present a l’esprit 
que le rempbssage vasculaire induit une dbution, en particu- 
lier des facteurs de la coagulation, pouvant aggraver la 
coagulopathie induite par le choc hemorragique. II faut 
done etre tres attentif a l’evolution de l’hemostase biolo- 
gique du patient au cours du rempbssage vasculaire et appb- 
quer, sans retard, une strategic transfusioimebe rigoureuse. 

II est essentiel de bmiter l’hypothermie. En effet, ebe 
entraine une alteration des fonctions plaquettaires et des 
facteurs de la coagulation. Attention, les tests de coagula- 
tion sont effectues au laboratoire a 37 °C et peuvent etre 
faussement rassurants si le patient est hypothermique. 

Le serum sale hypertomque (en regie generate, un bolus 
de 250 mL de 7,5% de chlorure de sodium [NaCl], habi- 
tuebement associe a des macromolecules) apparait comme 
un outb supplementaire interessant dans l’arsenal thera- 
peutique dont nous disposons pour restaurer la volemie. b 
mduit une expansion volumique de 8 a 10 fois superieure a 
cebe provoquee par une expansion comparable de serum 
physiologique. Cela est du a un transfert liquidien du sec- 
teur interstitiel et intracebulaire vers le secteur vasculabe. 6 
Le serum sale hypertonique augmente le debit cardiaque 
par ameboration du retour veineux, mais aussi par augmen- 
tation de la contractibte cardiaque et du chronotropisme et 
par reduction de la post-charge du ventricule gauche. Le 
serum sale hypertonique possede, a osmolarite egale, un 
effet identique au mambtol sur la pression intracranienne. U 
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Les mecanismes compensatoires tissulaires face au choc hemorragique 


F ace a la diminution des apports 
energetiques, les tissus mettent en 
place une serie de mecanismes 
compensatoires visant a maintenir un 
equhibre entre la production d’ATP 
(adenosine triphosphate) et les 
besoms metaboliques. Avant tout, une 
augmentation de l’extraction d’oxy- 
gene (E0 2 ) permet, jusqu’a un certain 
seuil (transport arteriel en oxygene 
critique), de maintenir une consom- 
mation tissulaire en oxygene (V0 2 ) 
constante. 1 Au-dela de ce seuil cri- 
tique, l’augmentation de l’E0 2 est 
insuffisante pour permettre un main- 
tien de la V0 2 . A ce stade, pour main- 
tenir ses fonctions essentielles, la cel- 
lule utilise le metabolisme anaerobie 
pour assurer une production mini- 
male dATP. La mise en jeu de ce 
metabolisme anaerobie se traduit par 
la formation de lactate et de protons. 
Plusieurs etudes 2,3 suggerent que les 
cellules seraient capables de diminuer 
leur metabolisme (suppression de 
certaines syntheses proteiques : par 
exemple diminution des sous-unites 
a | et p| de la NA + -K + -ATPase) face a la 
baisse des apports energetiques, afin 
de mettre en adequation leurs 
besoins metaboliques et la produc- 
tion limitee dATP par voie anaerobie. 
Ce phenomene adaptatif, appele 
conformance, est declenche par une 
production mitochondriale de per- 
oxyde d’hydrogene (H 2 0 2 ). 4 

LA PERENNISATION DU CHOC 

HEMORRAGIQUE 

ET SES CONSEQUENCES 

Lorsque Petal de choc hemorragique 
perdure, il peut survenir une dysfonc- 
tion d’organe pouvant mener a la 
defaillance multiviscerale. Effective- 
ment, lorsque les mecanismes adapta- 
tifs sont depasses, surviennent des 
phenomenes d’ischemie-reperfusion, 
d’acidose locale et d’inflammation sys- 
temique qui menent a une souffrance 
cellulaire. L’ endothelium, interface 


entre les tissus et le sang, est la pre- 
miere cible des phenomenes d’ische- 
mie-reperfusion. 5 Les cellules endo- 
theliales jouent un role majeur dans la 
regulation de la perfusion tissulaire. 
Les phenomenes d’ischemie-reperfu- 
sion induisent une dysfonction pre- 
coce de la cellule endotheliale 5 caracte- 
risee, entre autres, par une reduction 
de la formation et de la liberation de 
monoxyde d’azote (NO) qui compro- 
met la fonction de l’endothelium. 6 En 
effet, par le biais du NO, l’endothelium 
joue un role essentiel dans le recrute- 
ment de nouvelles unites vasculaires 
pour augmenter l’extraction d’oxy- 
gene lors d’une hypoxie. De plus, le 
NO inhibe l’agregation plaquettaire, 
capte l’anion superoxyde, joue un role 
d’antioxydant et limite l’adhesion leu- 
cocytaire au niveau de la microcircula- 
tion. Enhn, le NO intervient comme 
regulateur metabolique au niveau de 
la respiration mitochondriale : il dimi- 
nue la respiration mitochondriale lors 
d’une hypoxie cellulaire. 

Ualteration des cellules endotheliales 
provoque une perte de leurs proprie- 
tes structurelles et membranaires abou- 
tissant a un oedeme cellulaire et a une 
fuite plasmatique du secteur intravas- 
culaire vers le secteur interstitiel. La 
constitution de ces oedemes cellulaires 
endotheliaux et interstitiels provoque 
une diminution de la lumiere capil- 
laire et une augmentation des resistan- 
ces hydrauliques capillaires (augmen- 
tation de la viscosite sanguine) qui 
contribuent a l’alteration de la perfu- 
sion capillaire et au developpement 
d’une hypoxie tissulaire. 7 La constitu- 
tion d’oedemes interstitiels contribue 
egalement a l’hypoxie tissulaire par le 
biais de troubles de la diffusion de 
l’oxygene (augmentation des distan- 
ces intercapillaires). 

Sous Pejfet des cytokines pro-inflam- 
matoires, l’endothelium exprime a sa 
surface des molecules d’adhesion leu- 
cocytaires (E-selectine, P-selectine, 


ICAM-1 \intercellular adhesion mole- 
cule -1\ , Y CAM - 1 [ vascular cell adhesion 
molecule- i]). 8, 9 Les polynucleaires 
vont adherer aux cellules endothelia- 
les et aggravent l’augmentation des 
resistances hydrauliques capillaires. 
L’alteration des cellules endotheliales 
provoque aussi une perte des proprie- 
tes anticoagulantes de l’endothelium 
avec une activation de facteurs pro- 
coagulants comme l’expression du 
facteur tissulaire qui est l’initiateur 
principal de la coagulation. 10 Ainsi, 
des phenomenes de coagulation 
intravasculaire peuvent participer a la 
constitution de l’alteration de la 
microcirculation. 

Enfin, une alteration de la reponse 
immunitaire survient dans un second 
temps, qui limite les capacites de 
defense de l’organisme vis-a-vis de 
l’infection. h est actuellement reconnu 
que la reponse inflammatoire induite 
par le choc hemorragique est suivie 
d’une diminution de la reponse immu- 
nitaire innee et acquise associee a une 
augmentation de la susceptibilite aux 
infections. 11 ' 12 En effet, le choc hemor- 
ragique induit une diminution des 
capacites fonctionnelles des lympho- 
cytes et des macrophages. 13 ' 14 

Des le premier jour post-trauma- 
tique, les fonctions des macrophages 
sont alterees (phagocytose, production 
d’ERO [especes reactives de l’oxygene], 
production de cytokines, presentation 
de l’antigene). h a en effet ete demon- 
tre que l’hemorragie diminuait signih- 
cativement la capacite des macropha- 
ges spleniques et peritoneaux de 
liberer IL-1 (interleukine-1), IL-6 et 
TNFa ( tumour necrosis factor) en pre- 
sence de LPS (lipopolysaccharides). 1517 
Cette baisse de la capacite des macro- 
phages de generer des cytokines per- 
siste jusqu’a 5 a 6 jours apres l’hemor- 
ragie. 18 ' 19 Mais, a l’oppose, il a ete 
rapporte que les cellules de Kupffer 
avaient une capacite de production des 
cytokines augmentee au decours du 
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choc hemorragique. 20,21 L’analyse de 
l’expression de NFkB {nuclear factor 
kB) dans des monocytes de patients 
polytraumatises a revele une faible 
expression (basale et apres stimulation 
par LPS) persistante jusqu’a 10 jours 
apres le traumatisme. 

Concemant la capacite des macro- 
phages de presenter a leur surface (en 
association avec le complexe majeur 
d’histocompatibilite) un antigene capa- 
ble d’etre reconnu par les lymphocytes 
T, plusieurs etudes demontrent une 
diminution de cette fonction chez tous 
les types de macrophages (spleniques, 
peritoneaux et hepatiques). 20,22 L’altera- 
tion de cette fonction est perceptible 
des la deuxieme heure suivant l’hemor- 
ragie et persiste pendant cinq jours 20,22 
De multiples facteurs induant la dimi- 
nution du metabolisme, les cytokines 
anti-inflammatoires, les prostaglandi- 
nes et le NO, semblent impliques dans 
cette alteration. Etant donne que cette 
capacite des macrophages a presenter 
un antigene est une etape essentielle 
dans le developpement dune iinmu- 
nite cellulaire, son alteration au decours 
du choc hemorragique contrihue a une 
depression de Fimmunite acquise avec, 
pour consequence, une augmentation 
de la susceptibilite aux infections. L’al- 
teration de la fonction lymphocytaire 
est complexe et demeure mal comprise. 

Si Importance de l’immunodepres- 
sion semble dependre de la severite de 
l’etat de choc et de l’importance de la 
reponse inflammatoire, la reanimation 
entreprise parait egalement capable de 
l’influencer. En particulier, un remplis- 
sage vasculaire rapide semble assode a 
une depression immunitaire plus pro- 


noncee. 23 De plus, la qualite de fluide 
utilise pour realiser la restauration de la 
volemie pouirait jouer un role. En effet, 
Zhang et al 24 suggerent qu’une expan- 
sion volumique realisee a l’aide d’albu- 
mine, versus du Ringer lactate, diminue 
les concentrations plasmatiques de 
TNFa, d’IL-6 et de la proteine 2 
inflammatoire macrophagique avec 
une diminution des lesions pulmonai- 
res secondaires au choc hemorragique. 
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diminue la reponse inflammatoire systemique engendree 
par le choc et le traumatisme, essentiellement par la dimi- 
nution des lesions induites par l’activation des polynu- 
cleaires. 1 2 3 4 5 6 7 8 ' 9 10 11 La traduction en termes de diminution de mor- 
talite de ces effets potentiellement benefiques reste a 
prouver par des essais controles bien menes. 

Les amines vasopressives 

Le recours a des amines vasopressives est souvent 
necessaire au cours du choc hypovolemique. A la phase 


precoce, l’absence de restauration rapide d’une pression 
arterielle par le remplissage vasculaire impose leur utilisa- 
tion pour limiter Fhypoperfusion des circulations regiona- 
les. L’effet recherche est la restauration de la pression arte- 
rielle, grace a une vasoconstriction arterielle et a une 
augmentation du retour veineux par veinoconstriction. La 
noradrenaline parait done etre Famine de choix dans cette 
indication. Son utilisation peut aussi s’averer necessaire lors 
de l’induction d’une anesthesie qui peut majorer la diminu- 
tion de pression arterielle par son effet sympatho-inhibiteur. 
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Famine vasopressive est three afin d’atteindre la pression 
arterielle souhaitee en fonction des reajustements volu- 
miques et de son evolution ou des indices de precharge. A 
la phase tardive du choc hypovolemique reanime, le 
recours aux vasopresseurs peut etre justifie devant un pro- 
fil hemodynamique hyperkinetique avec une baisse de la 
pression arterielle, une augmentation du debit cardiaque 
et une baisse des resistances vasculaires. 

Les objectifs de pression arterielle 

Quel niveau de pression arterielle moyerme faut-il 
maintenir lors d’un etat de choc hemorragique ? 10 II est 
discutable d’entretenir une pression arterielle trop elevee 
avant que l’hemostase soit realisee, car cela pourrait majo- 
rer le saignement, particulierement au niveau des plaies 
arterielles frequentes en traumatologie ; par ailleurs, les 
circulations cerebrales et coronaires sont physiologique- 
ment douees d’une autoregulation leur permettant d’etre 
perfusees de maniere adequate pour des pressions d’en- 
tree (equivalentes a la pression arterielle moyenne) de 
60 mmHg. II apparait done raisonnable de se fixer des 
objectifs de pression arterielle moyenne entre 60 et 
70 mmHg, en guise de compromis entre l’entretien du sai- 
gnement et la perfusion d’organes. Ces chiffres doivent 
cependant etre reevalues en fonction du contexte, par exem- 
ple chez un traumatise cranien dont le niveau de pression 
arterielle moyenne sera plus eleve, de l’ordre de 90 mmHg, 
du fait du caractere nefaste sur le pronostic cerebral, d’une 
pression de perfusion cerebrale inferieure a 70 imnHg. 

La transfusion et la restauration 
de I'hemostase biologique 

L’emploi de concentres erythrocytaires doit etre rapi- 
dement institue pour maintenb le transport en oxygene. 
Les objectifs de la transfusion en termes d’hematocrite 
sont variables d’un patient a l’autre en fonction des ante- 
cedents, du type de lesion traumatique et du risque de 
recidive hemorragique. L’apport d’erythrocytes est juge 
indispensable quand l’hemoglobine est inferieure a 
7 g / dL, l’objectif transfusionnel etant un taux d’hemoglo- 
bine compris entre 7 et 9 g/ dL, qui est au moins aussi effi- 
cace en termes de morbidite et de mortal ite qu’une poli- 
tique visant 10 a 12 g/ dL. 11 Pour les traumatises craniens, 
toutefois, l’apport d’erythrocytes vise un taux d’hemoglo- 
bine egal a 10 g/dL. L’apport de plasma frais congele est 
necessaire pour compenser le deficit en facteurs de 
coagulation afin de maintenir un taux de prothrombine 
superieur a 40 %. La transfusion de plaquettes est neces- 
saire en dessous de 50 X 10 9 /L. Ce seuil peut etre porte a 
100 X 10 9 /L en cas de lesion cerebrale. L’emploi du fibri- 
nogene ne se justifie que lorsque son taux reste inferieur a 
0,5 g/L, malgre l’utilisation du plasma frais congele. 

L’administration de concentres de facteurs de la coagu- 
lation dans la prise en charge des chocs hemorragiques 


traumatiques reste experimentale. Recemment, Boffard et 
al. 12 ont montre que l’administration de facteur Vila 
recombine permettait une epargne de culots globulaires 
dans les traumatismes fermes et une reduction des 
besoins transfusionnels en cas d’hemorragie. Leur place, 
en tant que traitement adjuvant dans le choc hemorra- 
gique, doit etre precisee par d’autres etudes. 

Le pantalon antichoc 

Le pantalon antichoc est un dispositif efficace dans la 
reanimation des patients lorsque l’hemorragie est d’ori- 
gine sous-diaphragmatique. Son utibsation est associee, 
ou fait suite, a un rempbssage bien conduit. II permet de 
stabiliser, dans un certains nombre de cas, l’etat hemo- 
dynamique du patient par un effet vasoconstricteur mixte 
sous-diaphragmatique : restriction du secteur vasculaire 
capacitif a l’origine d’une augmentation du retour veineux 
et vasoconstriction arterielle a l’origine d’une augmenta- 
tion de la post-charge cardiaque. Son emploi est particu- 
lierement interessant au cours des traumatismes abdomi- 
naux ou des fractures du bassin. Toutefois, sa mise en 
place peut entramer une douleur importante et il est sou- 
vent necessaire, en pratique, de mettre le patient sous 
sedatifs et sous ventilation mecanique. 

A Farrivee en milieu hospitaber, le retrait du pantalon 
antichoc est delicat puisqu’il entraine une hypovolemie 
experimentale ; il doit done etre degonfle progressivement, 
dans un environnement operatoire permettant une hemo- 
stase urgente. 

En cas de traumatismes thoraciques, l’utilisation d’un 
pantalon antichoc risque d’aggraver l’hemorragie ; son 
utilisation est done contre-indiquee dans ce contexte. 

Le monitorage du patient 

Le diagnostic et le traitement du choc hemorragique sont 
une course contre le temps. Une course pour faiie au plus vite 
I’hemostase, avant que le choc ne devienne irreversible. On pri- 
vilegie done de plus en plus les methodes rapides et non inva- 
sives, comme Fechographie ou le doppler oesophagien qui 
peuvent eventuellement etre utilises en milieu prehospitalier. 

L’echographie a pris une place majeure dans la prise en 
charge des patients polytraumatises, notamment par le 
biais de la FAST. L’echocardiographie s’inscrit naturelle- 
ment dans ce contexte. Elle permet d’objectiver une dimi- 
nution de la volemie en mettant en evidence une baisse du 
debit cardiaque, de la precharge veni riculaire gauche illus- 
tree par une reduction de la surface telediastolique du ven- 
tricule gauche (STVG niferieure a 5 cm 2 / m 2 de surface cor- 
porelle) ou une diminution du diametre de la veine cave 
inferieure (diametre inferieur a 12 mm). 13 Bien souvent, 
dans le choc hemorragique, les situations sont caricatura- 
les, rendant l’interpretation de cet examen aisee avec une 
surface telesystolique tres reduite, voire virtuelle. Cet exa- 
men ne realise cependant pas un monitorage continu et 
impose l’acquisition d’un bon degre d’expertise. 
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Le pronostic du choc hemorragigue traumatique est fonction de la 
duree et de I'intensite du choc. La prise en charge est done une 
course contre le temps pour realiser au plus vite I'hemostase. 

La priorite therapeutique est de restaurer un retour veineux afin 
d'obtenir une pression arterielle systemique suffisante pour 
assurer une pression de perfusion et done un debit sanquin 
au niveau des circulations regionales, et ainsi de limiter les risques 
de dysoxie au niveau d'un organe. 

Respecter les objectifs de pression arterielle. 

L'existence d'un traumatisme cranien associe doit entrainer 
une augmentation des objectifs de pression arterielle moyenne 
a 90 mmHg. 

Evaluer la volemie. 

■) Introduire precocement des vasopresseurs. 

Lutter contre I'hypothermie. 

Attention a une surcompensation volemique qui risque d'induire 
une dilution des facteurs de la coagulation et d'aqqraver 
le saiqnement. 

Corriger les troubles de I'hemostase est un objectif majeur 
a I'arrivee en milieu hospitaller. Cela passe par I'apport de plasma 
frais congele afin d'atteindre un objectif de taux de prothrombine 
de 40 % au minimum, qu'il faut elever a 60 % en cas de 
traumatisme cranien. Les plaquettes sont administrees pour 
obtenir des chiffres de 50 000/mm 3 . Le seuil est augmente 
a 100 000/mm 3 en cas de traumatisme cranien associe. 

Le doppler oesophagien fournit, quant a lui, une 
mesure continue du debit sanguin dans l’aorte thoracique 
descendante 14-16 qui represente 70 % du debit cardiaque 
systemique. II permet aussi de mesurer la duree de rejec- 
tion ventriculaire gauche indexee a la frequence car- 
diaque, qui pourrait etre un indicateur de la precharge. Le 
doppler oesophagien permet un monitorage liable des 
variations du debit cardiaque au cours d’une hemorra- 
gie, 17 il est de plus facile et rapide a mettre en place. 
Cependant, lors du transport d’un polytraumatise, ce 
monitorage necessite souvent un repositionnement, ce 
qui peut etre genant dans l’interpretation des variations 
du debit cardiaque. 

La mesure habituelle de la pression arterielle par voie 
sanglante dans les etats de choc, notamment hemorra- 
giques, rend interessantes les methodes de monitorage 
qui utibsent ce parametre pour evaluer l’hypovolemie, en 
particulier l’analyse de la variabilite respiratoire de la pres- 
sion arterielle sous ventilation mecanique chez les 
patients sous sedatifs. 18-20 La ventilation mecanique en 
pression positive induit une variabilite respiratoire du 
volume d’ejection systolique et de la pression arterielle. 
L’insufflation mecanique augmente la pression intrathora- 
cique (augmentation de la pression alveolaire) ce qui pro- 
voque une diminution de la precharge du ventricule droit 
et une augmentation de sa post-charge. Le volume d’ejec- 


tion ventriculaire droit est done minimal en tin d’insuffla- 
tion, ce qui entraine une reduction du volume d’ejection 
ventriculaire gauche qui s’exprime lors de la phase expira- 
toire (interdependance ventriculaire). Le volume d’ejec- 
tion ventriculaire gauche est done minimal au cours de 
l’expiration et maximal au cours de l’inspiration. Lors 
d’une hypovolemie, la reduction prealable de la precharge 
du ventricule droit majore la variabilite respiratoire du 
volume d’ejection systolique et, par voie de consequence, 
la variabilite de la pression arterielle. Michard et al. 19 pro- 
posent d’evaluer la precharge-dependance cardiaque par 
la variabilite respiratoire de la pression de perfusion 
(APP). Le APP est egal a la difference entre la pression de 
perfusion maximale et minimale au cours d’un cycle respi- 
ratoire, divisee par la moyenne de ces deux valeurs et 
exprimee sous forme de pourcentage. 19 Une valeur seuil 
de 13% permet de predire une hypovolemie et une 
reponse hemodynamique a l’expansion volemique avec 
une sensibilite et une specihcite de 94 et 95 %.19 

L’analyse du contour de l’onde de pouls associee a la 
thermo dilution transpulmonaire (systeme PiCCO) per- 
met aussi de mesurer le debit cardiaque en continu. 21-23 
Cependant, ce monitorage necessite, en plus de la pose 
d’un catheter arteriel, la pose d’un catheter central dans le 
territoire cave superieur, ce qui est deconseille en pre- 
miere intention chez les polytraumatises. Par aiheurs, une 
recalibration reguhere de l’appareil est necessaire surtout 
lors de modifications de la pression arterielle. 

Au total, le choix d’un monitorage de la precharge et du 
debit cardiaque au cours du choc hemorragique s’oriente 
vers les methodes qui, actuehement, sont les moins invasi- 
ves et les plus rapides a mettre en place : doppler oesopha- 
gien, variabilite respiratoire de la pression arterielle et 
echocardiographie. 

Que ce soit avant ou apres la realisation de I’hemostase 
chirurgicale ou arteriographique, les criteres de maintien 
ou de restauration d’un transport arteriel en oxygene ade- 
quat a la consommation d’oxygene manquent encore 
cruellement, notamment en raison de l’utihsation de moins 
en moms frequente du catheterisme arteriel pulmonaire. 

CONCLUSION 


Malgre de nombreuses avancees ces demieres decennies 
dans la comprehension de la physiopathologie du choc 
hemorragique, la mortahte de ce dernier reste elevee, 
notamment en traumatologie : la mortahte hospitahere 
liee a la presence d’un etat de choc hemorragique post- 
traumatique est proche de 50 %. 24 Si des progres 
incontestables ont ete effectues dans les methodes d’ex- 
ploration lesiotmehes (echographie, tomodensitometrie), 
dans les modahtes de remphssage vasculaire ainsi que 
dans l’utihsation des catecholamines, il reste cependant 
de nombreuses questions ouvertes 25 concemant les solu- 
tes de remphssage, les objectifs de pression arterielle 
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selon les lesions et le terrain du patient, la place de la chi- 
rurgie precoce et de Farterio-embolisation. L’objectif 
initial du traitement du choc hemorragique est une prise 
en charge precoce par une reanimation agressive visant a 
retab lir une pression de perfusion adaptee aux besoins 
tissulaires. Cela passe par un remplissage vasculaire dans 
un premier temps, par une introduction precoce des 
vasopresseurs et par la restauration de la masse sanguine 
et de Fhemostase biologique. Toutes ces mesures ont 
pour but de permettre de realiser le traitement etiolo- 
gique, a savoir Fhemostase endoscopique, chirurgicale ou 
radiologique, dans de botmes conditions, et d’eviter l’ap- 
parition d’un syndrome de defaillance polyviscerale. 

D’importants espoirs reposent sur la mise au point 
d’hemoglobine de synthese qui serait une reponse thera- 
peutique adaptee a la physiologie du choc hemorra- 
gique . 25 D’autres etudes sont egalement necessaires afin 
de definir la place des agents hemostatiques et du serum 
sale hypertonique dont les proprietes pourraient etre inte- 
ressantes dans la prise en charge des patients. ■ 


Les auteurs n ’out pas transmit de declaration 
de conflits d’interets. 


SUMMARY Hemorrhagic shock 

Hemorrhagic shock generates a prolonged alteration of organ 
perfusion due to the decrease in oxygen delivery. Hemorrhagic 
shock is mainly due to three etiologies: traumatology, 
gastrointestinal bleeding and high risk surgery. If intensive cares 
are not rapidly performed, severe complications occur, as organ 
failure with a high mortality rate. Primary cares aim at restoring a 
perfusion pressure to prevent tissue hypoperfusion while waiting 
for the radical therapy of bleeding. Priority during initial treatment 
is to restore tissue perfusion and achieve haemostasis in vital 
functions. Fluid resuscitation and transfusion are common to every 
case of hemorrhagic shock but the strategy to localise the 
hemorrhage and stop the bleeding differs between the situations. 
Key factors in the management of hemorrhagic shock are the 
communication between surgical, anaesthetic, and critical care 
teams and the application of pathology. 
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RESUME Choc hemorragique 

L'etat de choc hemorragique est a I'origine d'une alteration 
prolongee de la perfusion tissulaire par le biais d'une hypovolemie 
associee a une perte de globules rouges. Les causes les plus 
freguentes sont les traumatismes, les interventions chirurgicales 
lourdes et les hemorragies digestives. Si une reanimation intensive 
n'est pas instauree precocement, la perennisation de l'etat de choc 
risque d'induire un syndrome de defaillance multiviscerale. Le 
pronostic depend clairement de la vitesse avec laquelle 
I'hemostase chirurgicale ou angiographique est realisee. L'objectif 
de cette reanimation est de retablir une pression de perfusion 
satisfaisante pour les organes dans I'attente du traitement 
hemostatique. La coordination et le suivi de protocoles precis 
permettent d'optimiser la prise en charge de ces patients et de 
realiser I'hemostase au plus vite. Des espoirs reposent a I'avenir 
sur la mise au point d'une hemoglobine de synthese et I'utilisation 
d'agents hemostatiques afin d'ameliorer le pronostic de cette 
pathologie. 
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